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Tiivistelmä
M74-oireyhtymä ilmenee Itämeressä syönnöstäneiden lohien jälkeläisten kuolemisena rusku-
aispussivaiheessa. Ilmiö on kuvattu vuonna 1974 ja lienee esiintynyt lievänä ajoittain ennen 
voimistumistaan äkisti 1990-luvun alussa. Tuolloin se vaaransi Itämeren lohikantojen luontai-
sen lisääntymiskierron ja on heikentänyt lohien lisääntymistä myös sen jälkeen. 1990-luvulla 
kalanviljelyssä luonnonlohen haudonnanaikainen kuolleisuus kasvoi jopa 90 % aiemmasta ja 
suurin osa Itämeren lohien luonnonpoikasista kuoli M74-oireyhtymän takia. Jo 1980-luvun 
voimakkaan kalastuksen takia heikentyneiden Perämeren jokien luonnonlohikantojen säily-
minen turvattiin Suomessa tiukentamalla rannikkokalastuksen rajoituksia ja istuttamalla al-
kuperäistä kantaa olevia poikasia. M74 hidasti luonnonkantojen elpymistä 1990-luvulla huo-
mattavasti, koska silloin vielä vähälukuisten kudulle päässeiden emolohien jälkeläisistä kuoli 
suuri osa luonnossa. M74-oireyhtymässä ruskuaispussipoikaset kuolevat tiamiinin puuttee-
seen. Emolta mädissä saadussa vararavinnossa on tällöin liian vähän tiamiinia; se ei riitä rus-
kuaispussipoikasvaiheen loppuun saakka, jolloin poikaset alkavat syödä ulkopuolista ravintoa. 
Vastaavaa tiamiininpuutosoireyhtymää, joka liittyy yksipuoliseen ja runsasrasvaiseen ravin-
toon, on esiintynyt lohikaloilla myös Pohjois-Amerikassa ja voi esiintyä kasvatetuissa lohissa. 
Mädin tiamiininpuutos kehittyy, kun lohi syö runsaasti rasvaista kalaa, jossa on liian vähän 
tiamiinia energiaan ja tyydyttymättömien rasvahappojen määrään nähden. Kilohailit ja etenkin 
nuoret kilohailit ovat tällaisia. Nuorta kilohailia on ollut eteläisessä Itämeressä paljon silloin, 
kun turskakanta on ollut pieni. Perämeren jokien lohien keskimääräinen M74-kuolleisuus oli 
1990-luvulla useimpina vuosina suurempi kuin 50 % ja useina niistä lähes 80 %. Kun turska-
kanta on vahvistunut, ja sen seurauksena nuorten kilohailien määrä ja kilohailikannan koko 
ovat pysyneet pieninä, 2010-luvun alkuvuosina M74-kuolleisuutta ei ole ollut kuin nimeksi 
tai ei ollenkaan. Koska M74-kuolevuus on vaihdellut peräkkäisissä vuosiluokissa enimmil-
lään lähes 60 prosenttiyksikköä, M74-seurantaa on tehtävä vuosittain. M74-kuolevuutta voi-
daan ennustaa kutuvuosiluokka kerrallaan hedelmöittämättömän mädin tiamiinipitoisuuden 
perusteella. Oireyhtymää voitaisiin torjua pitämällä turskakanta vakaana ja vahvana. Myös 
kilohailikannan koon pienentäminen kalastamalla voi olla tarpeen, jos turskakanta pääsee hei-
kentymään
asiasanat: Itämeri, kalakannat, lohen lisääntyminen, M74-oireyhtymä, rasva, ravinto, tiamiini
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Sammandrag
M74-syndromet tar sig uttryck som dödlighet i gulesäcksstadiet för avkomman av lax som har 
gjort sin näringsvandring i Östersjön. Fenomenet har beskrivits år 1974 och torde ha förekom-
mit i mild form tidvis innan det tilltog kraftigt i början på 1990-talet. Då äventyrade syndro-
met den naturliga reproduktionscykeln hos laxbestånden i Östersjön, och syndromet har även 
försämrat laxens reproduktion sedan dess. Under 1990-talet ökade dödligheten i gulesäcks-
stadiet hos naturlax vid fiskodling med upp till 90 procent, och största delen av Östersjön-
laxens naturyngel dog till följd av M74-syndromet. Bevarande av Bottenvikens naturlaxbe-
stånd, som genom omfattande fiske på 1980-talet minskade kraftigt, tryggades i Finland med 
strängare begränsningar för kustfisket och genom utplantering av yngel från de ursprungliga 
bestånden. M74-syndromet bromsade dock betydligt återhämtningen hos de naturliga bestån-
den på 1990-talet, eftersom en stor del av ynglen av de laxar som lekte dog i naturen. Yngel i 
gulesäcksstadiet med M74-syndrom dör av brist på tiamin. Den reservnäring som ynglet fått 
i rommen från honan innehåller i detta fall för lite tiamin; det räcker inte till slutet av gule-
säcksstadiet, varvid ynglen börjar äta extern föda. Ett motsvarande tiaminbristsyndrom med 
koppling till ensidig föda med hög fetthalt har förekommit hos laxfisk även i Nordamerika, och 
kan förekomma hos odlad lax. Bristen på tiamin hos rommen utvecklas då laxen äter riktligt 
med fet fisk, som innehåller alltför lite tiamin sett till mängden energi och omättade fettsyror. 
Skarpsill och i synnerhet ung skarpsill är fet fisk av detta slag. Unga skarpsillar har förekommit 
i stora mängder i södra Östersjön då torskbeståndet varit litet. Den genomsnittliga dödlighe-
ten i M74-syndromet hos i laxen i Bottenvikens älvar var under flera år på 1990-talet större än 
50 procent, och under flera av dessa år nära på 80 procent. Då torskbeståndet har växt, och som 
en följd av detta har mängden unga skarpsillar och storleken på skarpsillbeståndet förblivit li-
ten, då har även dödligheten i M74-syndromet under de första åren på 2010-talet varit ytterst 
liten eller inte förekommit överhuvudtaget. Eftersom dödligheten i M74-syndromet har va-
rierat med upp till 60 procentenheter i på varandra följande årskullar skall uppföljning av M74 
göras årligen. Dödlighet i M74-syndromet kan förutsägas en lekårskull åt gången, utgående 
från tiaminhalten i obefruktad rom. Syndromet kunde motarbetas genom att bevara torskbe-
ståndet stabilt och starkt. Skarpsillbeståndets storlek kan även komma att behöva minskas ge-
nom fiske om torskbeståndet försvagas.
Nyckelord: fett, fiskbestånd, föda, laxreproduktion, M74-syndromet, tiamin, Östersjön
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Abstract
The M74 syndrome manifests as mortalities during the yolk-sac fry phase of the offspring of 
Atlantic salmon (Salmo salar) that have been feeding in the Baltic Sea. It has been described in 
1974 and has probably occurred in a mild form before it suddenly intensified at the start of the 
1990s. At that time, it endangered the natural reproductive cycle of Baltic salmon stocks and 
has also reduced salmon reproduction after that. The mortalities of offspring of ascended sal-
mon increased in hatcheries by 90% and most fry from the natural reproduction of Baltic sal- 
mon died because of M74. The natural salmon stocks of the Bothnian Bay rivers that had al-
ready been weakened because of strong fishing pressure in the 1980s were safeguarded in 
Finland by tightening the restrictions on coastal fishing and by introducing cultured finger-
lings from the original stocks. M74 considerably retarded the recovery of natural stocks in the 
1990s, because a great proportion of offspring of those few females that ascended to spawn 
died in the wild. In the M74 syndrome, yolk-sac fry die from thiamine deficiency. The reserve 
nutrition in the eggs obtained from the female contains too little thiamine; it is not sufficient 
until the end of the yolk-sac fry phase when the fry begin external feeding. An equivalent thia-
mine deficiency syndrome, related to an unbalanced diet rich in fat, has occurred in salmonines 
in North America and can occur in farmed salmon. Thiamine deficiency in eggs develops if 
salmon eat abundantly fatty fish containing too little thiamine in relation to energy and unsatur- 
ated fatty acids. Sprat (Sprattus sprattus) and specifically young sprat are such a food. There 
has been plenty of young sprat in the southern Baltic when the cod (Gadus morhua) stock has 
been small. The average M74 mortality of salmon from the Bothnian Bay rivers was more 
than 50% in most years in the1990s and almost 80% in many of them. When the cod stock 
has strengthened and, as a result, the number of young sprat and size of the sprat stock have 
remained small, M74 mortality has been insignificant or non-existent during the first years of 
the 2010s. As M74 mortality has varied by most almost 60 percentage units among the succes-
sive year classes of salmon, M74 has to be monitored annually. M74 mortality can be predicted 
within one salmon spawning year class at a time on the grounds of the thiamine concentra-
tion of unfertilized eggs. The syndrome could be prevented by keeping the cod stock stable 
and strong. Reducing the sprat stock by fishing may also be needed, if the cod stock becomes 
weakened.
keywords: Baltic Sea, diet, fat, fish stocks, M74 syndrome, Salmo salar, salmon reproduction, 
thiamine
Keinänen, M., Iivari, J., Juntunen, E.-P., Kannel, R., Heinimaa, P., Nikonen, S., Pakarinen, T., 
Romakkaniemi, A. & Vuorinen, P. J. 2014. Thiamine deficiency M74 of salmon can be pre-
vented. Riista- ja kalatalous – Tutkimuksia ja selvityksiä 14/2014. 41 p.
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1. M74-oireyhtymä
1.1.  esiintyminen
M74-oireyhtymä yllätti 1990-luvun alussa: Itämeressä syönnöstäneiden lohien (Salmo salar) 
jälkeläiskuolleisuus kasvoi hautomoissa jopa 90 % aiemmasta (Westman 2013). Ruskuaispus-
sipoikasista suurin osa kuoli niin kalanviljelylaitoksissa kuin Suomen ja Ruotsin lohijoissa 
1990-luvulla useana vuonna ja suuri osa poikasista myös sen jälkeen (kuva 1). M74 vaaransi 
jo 1980-luvun voimakkaan merikalastuksen vuoksi heikentyneet Itämeren luonnonlohikannat, 
joita Suomen puolella Pohjanlahtea on jäljellä Tornionjoessa ja Simojoessa (Romakkaniemi ym. 
2014). M74-oireyhtymän syytä ei tuolloin tiedetty, jotta olisi voitu vaikuttaa sen esiintymiseen.
 Kuva 1. Perämeren jokien lohien keskimääräinen (± keskivirhe) ruskuaispussipoikasten kuolleisuus Suomen 
emokohtaisissa haudonnoissa (seurannassa olleiden emojen eli mätierien lukumäärä suluissa): Simojo-
en lohista on emokohtaiset haudontatulokset lisääntymiskausilta 1985/1986–2013/2014, Tornionjoen 
lohista 1993/1994–2012/2013 ja Kemijoen lohista 2005/2006–2010/2011. Vaikka kalakantojen yhtey-
dessä yleensä käytetään termiä vuosiluokka, sen käyttäminen M74-seurannan yhteydessä ei välttämättä 
ilmaise selkeästi yhteyttä tietyn vuoden näytteisiin tai jälkeläisryhmiin, eikä sitä, tarkoitetaanko emo-
lohia vai jälkeläisiä. M74-oireyhtymän seurannan yhteydessä käytetään termiä lisääntymiskausi ja sen 
yhteyteen liitetään kaksi kauttaviivalla erotettua vuosilukua: emo- eli kutuvuosi/poikasten kuoriutumis-
vuosi, koska lohi kutee syksyllä ja poikaset kuoriutuvat seuraavan vuoden keväällä. Joissakin yhteyk-
sissä käytetään myös erikseen termejä emo- tai kutuvuosi ja kuoriutumisvuosi.
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Pahimpina M74-vuosina vuodesta 1992 alkaen Ruotsissa oli vaikeuksia velvoiteistutus-
poikasten tuottamisessa, koska kudulle päässeiden lohien mädistä kuoriutuneista poikasista 
suurin osa kuoli (Romakkaniemi ym. 2014). Pitkäaikaisten sähkökalastusseurantojen perus-
teella jokipoikasten tuotannon pääteltiin vähentyneen Ruotsin luonnon lohikannoissa M74:n 
vuoksi 55−70 % aikavälillä 1992–1996, vaikka kutukaloja oli noussut jokeen aiempaa enem-
män (Karlström 1999). Sama ilmiö on raportoitu Perämeren joista Tornionjoki ja Simojoki 
mukaan lukien (Romakkaniemi ym. 2003). Perämeren luonnonlohikantojen säilyminen tur-
vattiin paitsi istutuksin myös tiukentamalla rannikkokalastuksen rajoituksia (Romakkaniemi 
ym. 2014). M74-oireyhtymän ja istutusten lisäämisen seurauksena luonnosta peräisin olevien 
nousulohien osuus väheni muutamaan prosenttiin 1990-luvun loppuvuosina, kun niitä vuosi-
kymmenen alkupuolella oli suurin osa (Backman 2004).
Riista- ja kalatalouden tutkimuslaitoksen (RKTL) vesiviljelyn johtajana 1990-luvulla 
M74-oireyhtymän puhjetessa toimineen Kai Westmanin (2014) mukaan silloin syystäkin pe-
lättiin Tornionjoen ja Simojoen alkuperäisten lohien voivan hävitä kokonaan. Sen välttämi-
seksi RKTL käynnisti maa- ja metsätalousministeriön tuella mittavat pelastustoimet (West-
man 2014). Viimeisiä Simojokeen vielä nousseita lohia onnistuttiin pyytämään ja siirtämään 
kalanviljelylaitoksiin ja heikkoa Tornionjoen lohikantaa ruvettiin elvyttämään vuosittaisilla 
poikasistutuksilla. Niiden tuottamiseksi rakennettiin jopa uusi kalanviljelylaitos Tornionjoen 
varteen, joka yhdessä Muonion laitoksen kanssa istutti 1990-luvulla joen eri osiin lähes kuu-
si miljoonaa alkuperäistä kantaa olevaa joki- ja vaelluspoikasta ja lisäksi kolmisen miljoona 
vastakuoriutunutta poikasta tai silmäpistevaiheessa olevaa mätimunaa. Samoihin aikoihin lo-
henkalastusta ruvettiin rajoittamaan voimakkaasti Itämerellä sekä kansainvälisesti kalastus-
kiintiöitä tiukentamalla että kansallisesti rannikon lohenkalastuksen alkua myöhentämällä. 
Panostukset tuottivat tulosta. Kun Tornionjoen lohikanta rupesi elpymään, RKTL lopetti istu-
tukset, ja Tornionjoen kalanviljelylaitos suljettiin.
M74:n aiheuttamien vahinkojen kompensoimiseksi tarvituista toimista pelkästään istu-
tuspoikasten hintana nykyrahassa tulee noin 10 miljoonan euron kustannukset. Lisäksi ka-
lastajille koitui tappioita, kun lohen rannikkokalastuksen rajoituksia tiukennettiin huomatta-
vasti useiksi vuosiksi. Viljelyssä syntyi muutenkin ylimääräisiä kustannuksia, ja M74:n takia 
luonnonlohien mädistä saatiin tarvetta vähemmän poikasia. Sen jälkeen kun selvisi, että M74 
liittyy tiamiinin puutokseen, kalanviljelyssä nousulohen mädistä kuoriutuneet poikaset kylve-
tettiin tiamiinilla, jotta saatiin poikasia Perämeren luonnonlohikantojen emokalastojen uusimi-
seen ja poikasten tuottamiseen velvoiteistutuksia varten.
1.2.  m74-seurannan ja -tutkimuksen tausta
Suomen M74-seurannan juuret ovat lohiin kertyvien myrkkyjen vaikutustutkimuksissa. Pe-
rämeren jokien lohien mädin haudonnassa havaittiin 1970-luvulla joissakin haudontaerissä 
satunnaista suurta kuolleisuutta, joka ei liittynyt haudontaoloihin (Keinänen ym. 2000). Sama 
todettiin Ruotsissakin ja siellä ilmiö nimettiin M74:ksi havaintovuoden ja alkuperän eli ympä-
ristöperäisyyden (miljö) mukaan (Bengtsson ym. 1999). RKTL:ssä oli aloitettu kalojen ympä-
ristömyrkkytutkimukset, koska ympäristömyrkyt vaikuttavat kalakantoihin todennäköisimmin 
heikentämällä kalojen lisääntymistä (Vuorinen ym. 1984, 1993) ja koska ympäristömyrkyt 
vaikuttavat kalojen haluttavuuteen ruuaksi ja siten niiden taloudelliseen arvoon. Ympäristö-
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myrkkyjen pitoisuuksista kaloissa oli 1960–1970-lukujen vaihteessa noussut mediassa kohu 
ja kalastus sekä kalakauppa olivat kärsineet. Ruotsissa PCB-pitoisuuden oli havaittu korre-
loivan lohen mädin kuolleisuuteen (Jensen ym. 1970) ja Sveitsin ja Ranskan rajalla sijait-
sevan Genevenjärven nieriöiden (Salvelinus alpinus) alkiokuolleisuuden korreloivan mädin 
PCB- ja DDT-pitoisuuteen (Monod 1985). Ontariojärven harmaanieriöiden (S. namaycush) 
lisääntymisen täydellisen epäonnistumisen ja taantumisen 1960-luvulla on takautuvasti sedi-
menttien dioksiinipitoisuuksia analysoimalla päätelty aiheutuneen dioksiinien, ja nimenomaan 
2,3,7,8-tetrakloori-dibentso-p-dioksiinin (TCDD), myrkyllisyydestä vastakuoriutuneille poi-
kasille (Cook ym. 2003). RKTL:ssä aloitettiin tutkimus organoklooriyhdisteiden yhteydestä 
ympäristöperäiseen alkioiden ja poikasten kuolleisuuteen 1980-luvun alussa (Vuorinen ym. 
1985).
Simojoen lohilla aloitettiin lisääntymiskautena 1985/1986 emokohtainen koehaudonta, 
jotta kyettäisiin yhdistämään alkio- ja ruskuaispussivaiheen kuolleisuus emoon ja vertaamaan 
kuolleisuutta emosta analysoituihin orgaanisten klooriyhdisteiden pitoisuuksiin. Vuosien 
1988–1991 Simojoen lohien alkiokuolleisuus korreloi emolohen lihaksen PCB- ja DDT-pi-
toisuuteen (Vuorinen ym. 1993, 1997) ja ruskuaispussipoikasten kuolleisuus korreloi erityi-
sesti dioksiinien kaltaisten koplanaaristen PCB-yhdisteiden ja furaanien pitoisuuksien kanssa 
(Vuorinen ym. 1993, 1997, Vuorinen ja Keinänen 1999). Kun myöhemmässä tutkimukses-
sa havaittiin eri dioksiiniyhdisteiden profiilien (suhteellisten osuuksien) lohessa muistuttavan 
enemmän kilohailin (Sprattus sprattus) kuin silakan (Clupea harengus) vastaavia profiileja, 
pääteltiin, että dioksiinipitoisuuksien suureneminen lohessa 1990-luvun alussa johtui toden-
näköisesti kilohailikannan samanaikaisesta kasvusta moninkertaiseksi (Vuorinen ym. 2002). 
Erityisesti koplanaariset PCB-yhdisteet ja polyklooridibentsofuraanit (PCDF) olivat silakkaa 
suurempina pitoisuuksina kilohaileissa, ja pitoisuudet suurenivat voimakkaasti rasvaprosentin 
kasvaessa (Vuorinen ym. 2002). Koplanaaristen PCB-yhdisteiden todettiin rikastuvan lohiin 
yhdisteistä voimakkaimmin rasvan ja kilohailin mukana ja alueista voimakkaammin Etelä-Itä-
merellä kuin Selkämerellä ja Suomenlahdella, joissa muut organohalogeeniyhdisteet kertyivät 
voimakkaammin (Vuorinen ja Keinänen 2012, Vuorinen ym. 2012). Koska nuoret kilohailit 
olivat kaikkein rasvaisimpia, niissä oli yhtä paljon koplanaarisia PCB- ja PCDF-yhdisteitä 
kuin vanhemmissa kilohaileissa (Vuorinen ym. 2002), vaikka orgaanisten klooriyhdisteiden 
pitoisuudet yleensä kasvavat iän myötä (Perttilä ym. 1982, Vuorinen ym. 2002, Parmanne ym. 
2006, Vuorinen ym. 2012). Yhteistä M74:n esiintymisen ja tiettyjen organoklooriyhdisteiden 
loheen kertymisen voimistumiselle oli kilohailikannan kasvu.
Kun M74 puhkesi rajuna 1990-luvun alussa eikä osoittanut laantumisen merkkejä, Si-
mojoen lohien emokohtaista koehaudontaa jatkettiin M74:n voimakkuuden havainnoimiseksi 
(Keinänen ym. 2000, 2008). Emokohtainen koehaudonta aloitettiin myöhemmin myös Itä-
meren tärkeimmän lohijoen (ICES 2014a) Tornionjoen lohista. Mukaan seurantaan otettiin 
sittemmin Kymijoen lohet lisääntymiskaudesta 1994/1995 alkaen. Koska istutettujen lohi-
smolttien on havaittu isomman kokonsa vuoksi jäävän hieman luonnonlohia useammin syön-
nökselle Selkämerelle (Salminen ym. 1994, Kallio-Nyberg ym. 1999, Niva 2001), myös val-
jastettuun Kemijokeen kudulle pyrkiviä istutettuja lohia otettiin M74-seurantaan.
Mädin talteenoton yhteydessä sen väriä alettiin luokitella M74-oireyhtymän voimakkuu-
den ennustamiseksi, koska niiden lohinaaraiden, joiden jälkeläiset kärsivät M74-oireyhtymäs-
R i i s t a -  j a  k a l a t a l O u s  
t u t k i m u k s i a  j a  s e l v i t y k s i ä10
tä (M74-emot), lihan ja mädin väri oli normaalia lohen oranssia lihaa ja mätiä huomattavas-
ti vaaleampaa (Börjeson ym. 1999, Vuorinen ja Keinänen 1999). Sittemmin väriä arvioitiin 
vastakuoriutuneiden ruskuaispussipoikasten öljypisaran väristä, ja myöhemmin oranssin värin 
aiheuttavien karotenoidien kokonaispitoisuutta on mitattu kemiallisesti. M74-oireiden havain-
nointi aloitettiin laboratoriossa kuoriutumisvuodesta 1994 alkaen ja mädin tiamiinipitoisuuden 
analysointi vuonna 1994 kudulle nousseista emoista lähtien. Helsingissä laboratorioseurannas-
sa oli mahdollista havainnoida M74-oireet (Keinänen ym. 2000, 2008, Vuorinen ym. 2014a), 
joten kuolleisuus kyettiin varmentamaan M74-kuolleisuudeksi tai vaihtoehtoisesti muuksi 
kuolleisuudeksi.
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2. M74-oireyhtymän syy selvitetty
RKTL:ssä tutkittiin M74:n yhteyttä ravintoon, johon se vaikutti kytkeytyvän (Börjeson ym. 
1999). M74:n syyn tutkimisessa hyödynnettiin M74-seurannan yhteydessä kertynyttä tietoa. 
Sen lisäksi hyödynnettiin RKTL:n eri tutkimusten, muun muassa ympäristömyrkkytutkimus-
ten yhteydessä kerätyistä lohen ravintokalanäytteistä tehtyjä ravintoaineanalyysejä sekä kilo-
hailin, silakan ja turskan (Gadus morhua) kantojen ja vuosiluokkien koon vaihteluiden pit-
käaikaisia seurantatietoja (ICES-tietokannat) ja lisäksi kalakantanäytteenottojen yhteydessä 
kerättyjä silakan ja kilohailin kokotietoja.
M74-oireyhtymän syytä tutkittaessa on käytetty erityisesti Simojokeen kudulle noussei-
den lohien M74-kuolleisuutta, mädin tiamiinipitoisuutta ja muita tietoja, koska samojen lohi-
en ruskuaispussipoikaskuolleisuudesta on yhtäjaksoiset tiedot pisimmältä ajalta ja M74-tilan-
teesta täydellisimmät tiedot (Vuorinen ym. 1997, 2002, Mikkonen ym. 2011, Keinänen ym. 
2012). Emolohien lypsyn yhteydessä kerätyt pituus- ja painotiedot sekä näytesuomuista tehdyt 
iänmääritykset ovat tehneet mahdolliseksi monipuolisemmat ja tarkemmat tutkimukset kuin 
ilman niitä olisi ollut mahdollista. Hajonnan vähentämiseksi on Simojoen lohista tutkimuksiin 
valittu yleensä kahden merivuoden lohet eli lohet, jotka ovat olleet syönnösvaelluksella kaksi 
vuotta. Tällöin on voitu tutkia myös emolohien koon yhteyttä M74-oireyhtymään ilman, että 
meri-ikä vääristäisi tuloksia.
M74-seurannan lohien orgaanisten klooriyhdisteiden pitoisuuksia lihaksessa ja mädissä 
on verrattu ravintokalojen vastaaviin pitoisuuksiin (Vuorinen ym. 2002) sekä kudulle vaelta-
vien lohien organoklooriyhdisteiden pitoisuuksiin (Vuorinen ym. 2014b). Lohista on tutkittu 
myös lihaksen rasvahappokoostumusta ja verrattu sitä Itämeren eri alueilla syönnöstäneiden 
lohien ja ravintokalojen rasvahappokoostumukseen sekä verrattu mädin rasvahappokoostu-
musta Tenojoen lohien mädin rasvahappokoostumukseen (M. Keinänen, julkaisematon). Näil-
lä tutkimuksilla on saatu tietoa sekä M74-oireyhtymään liittyvistä lohen ravintokaloista että 
syönnösalueesta (Mikkonen ym. 2011, Keinänen ym. 2012). Lisäksi suomuista on tehty stabii-
lien isotooppien analyyseja sen selvittämiseksi, voitaisiinko myös niiden avulla arvioida lohi-
en todennäköistä syönnösaluetta (Torniainen ym. 2014).
2.1.  Poikaset kuolevat tiamiinin vähyyteen
Yhteys tiamiinin puutteeseen on todennettu kylvettämällä oireisia poikasia tiamiiniliuoksessa, 
jolloin oireet ovat hävinneet ja poikaset toipuneet (Bylund ja Lerche 1995, Fitzsimons 1995, 
Koski ym. 1999). Myös injektoimalla tiamiinia emolohiin niiden noustessa kudulle jokeen 
on mädistä kehittynyt terveitä poikasia (Koski ym. 1999). Pohjois-Amerikan Suurilla järvil-
lä vastaava lohikalojen oireyhtymä tunnetaan nimellä EMS (early mortality syndrome) tai 
TDC (thiamine deficiency complex) ja niin sanotuilla sormijärvillä (the Finger Lakes) lohen 
oireyhtymä nimellä ”Cayuga syndrome” (Fisher ym. 1995a, Brown ym. 1998a, Honeyfield 
ym. 1998, Fitzsimons ym. 1999). Nimellä beriberi tunnetaan tiamiinin puutos ihmisillä, jotka 
elävät puutteellisella tai yksipuolisella ravinnolla, jossa on liian vähän tiamiinia (McCormick 
2000, Forsius 2004, Watson ym. 2011, Carpenter 2012).
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Se, kuinka pian ensimmäiset M74-oireet ovat havaittavissa kuoriutumisen jälkeen, on yh-
teydessä mädin tiamiinipitoisuuteen (Amcoff ym. 1999, Vuorinen ja Keinänen 1999). Mädin 
ja ruskuaispussipoikasten tiamiinipitoisuudella saman vuoden sisällä ennen M74-oireiden il-
menemistä todettiin suora korrelaatio (Koski ym. 2001). Ruskuaispussipoikasissa havaittavia 
oireita, kuten samentumia maksan, ruskuaisen ison öljypisaran sekä lipidipisaroiden ympäril-
lä, passiivisuutta, verenkierron häiriöitä ja verenpurkaumia sekä hermosto- ja tasapainohäiri-
öitä, jotka ilmenevät muun muassa epänormaalina uintina (”spiraaliuimarit”) ja ihon tumme-
nemisena, on kuvattu tarkemmin aiemmassa raportissa (Keinänen ym. 2000). Lievimmissä 
M74-tapauksissa vasta ruskuaispussivaiheen lopulla havaitaan M74:lle tyypillisiä oireita. Täl-
löin poikasista kuolee vain osa tai ne voivat pysyä elossa aina neljästä kuuteen viikkoa kestä-
vän ruskuaispussivaiheen loppuun saakka (kuva 2), mutta ovat tuolloin passiivisia. Luonnossa 
tällaisetkin poikaset todennäköisesti tuhoutuvat.
Pahimmillaan jo emolohissa on oireita; ne kärsivät tasapainohäiriöistä ja voivat uida kyl-
jellään, minkä vuoksi niitä kutsutaan ”kylkiuimareiksi”. Sellaisten emojen jälkeläiset ovat aina 
M74-oireisia, ruskuaispussipoikasten kuolleisuus alkaa pian kuoriutumisen jälkeen ja ne kuo-
levat 2–3 viikossa. M74-lohia tutkittaessa todettiin mädin ja emolohien maksan tiamiinipitoi-
suuden välillä korrelaatio (Koski ym. 2001). Ei ole tiedossa, voivatko Itämeren lohet kuolla 
jo kutuvaelluksella M74-oireyhtymän vuoksi. Se lienee ollut mahdollista pahimpina M74-
vuosina, jolloin mereltä syönnökseltäkin pyydettyjen lohien liha oli kelmeää. Pohjois-Ame-
rikan Suurilla järvillä on todettu aikuisten hopealohien (Oncorhynchus kisutch) ja kirjolohien 
(O. mykiss) selittämättömiä kuolemia ja samojen lajien lohilla hidasliikkeisyyttä yhdistyneenä 
kudosten pieneen tiamiinipitoisuuteen (Brown ym. 2005a). M74-oireisilla ruskuaispussipoi-
kasilla on histologisesti todettu aivoissa vaurioita, joiden on epäilty olevan yhteydessä tiamii-
nin puutokseen ja liittyvän hermostoperäisiin käyttäytymishäiriöihin (Lundström ym. 1999a). 
M74-oireyhtymän ollessa pahimmillaan Itämeren lohissa raportoitiin niin sanottua ”kylmän 
veden vibrioosia”; siinäkin esiintyy haavaumia ja hermostollisia häiriöitä, jotka ilmenevät 
mm. uintihäiriöinä. Kyseinen vibrioosibakteeri (Vibrio salmonicida) on yleinen murto- ja me-
rivedessä, ja on esitetty epäilyjä (Stephen 1993), että bakteeritartunta lohien haavaumissa oli-
si vasta toissijainen eli bakteeri on päässyt kalaan haavaumista. Myös kasvatetuissa lohissa, 
muun muassa Norjassa ja Kanadassa 1980-luvulla kuvatussa taudissa (”Hitra disease” eli ”ha-
emorrhagic syndrome”), todettiin samanlaisia oireita (Fjølstad ja Heyeraas 1985, Poppe ym. 
1986, O’Halloran ja Henry 1993). Nämä lienevät kaikki samaa eli tiamiinin puutteesta johtu-
vaa oireyhtymää. Myös ihmisen beriberiä luultiin aluksi tarttuvaksi, bakteerin aiheuttamaksi 
taudiksi. Vaikka beriberi on kuvailtu jo vuonna 2500 eKr., vasta 1800- ja 1900-lukujen tait-
teessa alkoi selvitä yksipuolisen ravinnon merkitys sen syynä (Forsius 2004).
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M74-lohien mädissä on paitsi vähän tiamiinia yleensä myös vähemmän karotenoideja 
kuin Itämeren lohien mädissä normaalisti (Pettersson ja Lignell 1999). Karotenoideista asta-
ksantiinin osuus on suurin, noin 70 % (Pettersson ja Lignell 1999). Kuitenkin tiamiinin vähyys 
mädissä ja todennäköinen tiamiinin loppuminen ennen kuin ruskuaispussipoikaset alkavat ot-
taa ulkopuolista ravintoa aiheuttaa kuolemisen. Kokeellisessa tutkimuksessa, jossa rehun mui-
ta ravintotekijöitä ei muutettu, karotenoidien puute ei lisännyt lohen alkioiden tai poikasten 
kuolleisuutta (Torrissen 1984). On kuitenkin mahdollista, että karotenoidien vähyys kiihdyttää 
tiamiinin kulumista ja tiamiinin puute sinänsä lisää hapetusvaurioiden syntymistä aineenvaih-
dunnassa (Lukienko ym. 2000), koska eri antioksidantit osallistuvat yhdessä happiradikaalien 
”sammuttamiseen”. E-vitamiini on karotenoidien ohella tärkeimpiä antioksidantteja, ja M74-
oireisten ruskuaispussipoikasten maksan E-vitamiinipitoisuus oli puolet terveiden poikasten 
E-vitamiinipitoisuudesta (Börjeson ja Norrgren 1997). Samoin Ontariojärven harmaanieriöillä 
maksan E-vitamiinipitoisuus oli pienempi silloin, kun jälkeläisten EMS-kuolleisuus oli suu-
rempi kuin 10 % verrattuna emoihin, joiden jälkeläisten kuolleisuus oli pienempi kuin 10 % 
(Palace ym. 1998).
 Kuva 2. Ruskuaispussipoikasten M74-kuolleisuuden ajoittuminen eri jälkeläisryhmissä. Kukin viivoista kuvaa 
yhden emon jälkeläisten kuolleisuutta. Lämpösumma ilmaisee haudontapäivien yhteenlasketun lämpö-
tilan kuoriutumisesta lähtien. Emot on pyydetty Simojoen suulta syksyllä 1998.  Jälkeläisryhmistä oli 
59 % M74-oireisia ja 38 % kuoli kokonaan.
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2.2.  kilohailin ahmiminen pahasta
Isotkin lohet syövät pääasiassa pienehköjä, alle 15 cm:n pituisia kaloja ja vain harvoin yli 20 
cm:n pituisia (Hansson ym. 2001, Vuorinen ym. 2014b). Kilohaili ja silakka ovat lohen tär-
keimmät ravintokalat (Karlsson ym. 1999a, Hansson ym. 2001). Koska kilohaili kasvaa vain 
noin 15 cm:n pituiseksi (Koli 1990), kaikenikäiset kilohailit ovat lohelle käypää ravintoa, mut-
ta silakoista vain nuorimmat ikäryhmät (Keinänen ym. 2000). Silakoiden kasvunopeus tosin 
vaihtelee merialueittain. Koska silakka kasvaa nopeammin eteläisellä Itämerellä kuin Itäme-
ren pohjoisemmilla alueilla, lohen ravinnoksi sopivien silakan ikäryhmien määrä on eteläm-
pänä pienempi. Sopivat ikäryhmät vaihtelevat Itämeren eri alueilla myös vuosien välillä sila-
kan kasvun ja kalakantojen koon mukaan (Mikkonen ym. 2011). Kasvunopeudesta riippuen 
vanhimmat lohen ravinnoksi sopivat silakan ikäryhmät ovat vaihdelleet vuosina 1976–2005 
Itämeren eteläisellä pääaltaalla (ICES:n osa-alueet 25 ja 26) yhdestä viiteen vuoteen, keskisel-
lä pääaltaalla (osa-alue 28) kahdesta kahdeksaan vuoteen ja Selkämerellä neljästä kahdeksaan 
vuoteen (Mikkonen ym. 2011). Pääaltaan lohen ravinnoksi kelpaavat silakat olivat keskimää-
rin vanhimmillaan 1990-luvun puolivälissä ja sen jälkeisinä vuosina (kuva 1 julkaisussa Mik-
konen ym. 2011). Tämä johtuu siitä, että kilohailikanta runsastui voimakkaasti 1980-luvun 
viimeisistä vuosista alkaen. Ravintokilpailu lisääntyi kilohailien ja pienten silakoiden kesken, 
koska kilohailit ja pienet silakat syövät samaa planktonravintoa (Casini ym. 2004, Möllmann 
ym. 2004). Itämeren pääaltaan silakat ja kilohailit olivat laihimmillaan 1990-luvun puolivälin 
tienoilla (Cardinale ym. 2002). Ravintokalojen laihuudella ei kuitenkaan ollut yhteyttä M74-
oireyhtymän voimakkuuteen (Mikkonen ym. 2011).
Silloin, kun Itämeren pääaltaalla on ollut runsaasti lohen ravintobiomassaa, M74-kuol-
leisuus on ollut suurta (Karlsson ym. 1999a, Backman 2004, Mikkonen ym. 2011). Pääaltaal-
la kilohailin ja silakan osuus lohen ravinnossa on vaihdellut pääasiassa kilohailin runsauden 
vaihtelusta johtuen; 1970- ja 1980-lukujen vaihteessa, jolloin M74-oireyhtymää ei havaittu, 
ravintobiomassasta kilohailia oli jopa vähemmän kuin silakkaa (Mikkonen ym. 2011). Kilo-
hailin osuus oli alle 50 % 1970-luvun lopulta 1980-luvun alkuun, aikana, jolloin turskakan-
ta oli suurimmillaan. Turskan vähetessä kilohailikanta vahvistui (ICES 2014b), ja kilohailin 
osuus oli 70–80 % lohen ravinnossa 1990-luvulla, eli niinä vuosina, jolloin M74 oli voima-
kasta. Silakan osuus ravinnossa kasvaa etelästä pohjoiseen niin, että silakka on Selkämerellä 
pääasiallinen ravintokala (Hansson ym. 2001, Vuorinen ym. 2014b). Vuosina 1990–1993 kilo-
hailia ei ollut ollenkaan Selkämerellä lohen ravinnossa, mutta kilohailikannan runsastuttua sitä 
oli vuosina 1994–1997 jonkin verran (Salminen ym. 2001). Selkämerellä kilohailin osuudeksi 
ravintobiomassasta arvioitiin enimmillään 5–10 % (Mikkonen ym. 2011).
Tiamiinipitoisuus vaihtelee silakan ja kilohailin iän myötä niin, että tiamiinipitoisuus oli 
suurimmillaan silakoissa 3–7-vuotiaina, mutta kilohaileissa vasta 6–10-vuotiaina (Keinänen 
ym. 2012). Keskimääräisessä tiamiinipitoisuudessa ei ole juuri eroa kilohailin ja silakan välil-
lä, mutta syksyllä kilohailissa lienee vähemmän tiamiinia kuin silakassa (Vuorinen ym. 2002, 
Keinänen ym. 2012). Tiamiinin tarve määräytyy ravinnon energiatiheyden mukaan, sillä tia-
miini pyrofosfaattina toimii koentsyyminä solujen eräissä energia-aineenvaihdunnan keskei-
sissä reaktioissa (Lonsdale 2006), ja sillä on samalla suora yhteys rasvahappometaboliaan. 
Petokaloille ravinnon tiamiinitarpeeksi on arvioitu 0,3 nmol/kJ (Woodward 1994). Mitä ras-
vaisempaa kalaa lohi syö, sitä suurempi sen tiamiinin tarve on, sillä rasvan fysiologinen ener-
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gia-arvo on proteiiniin verrattuna yli kaksinkertainen (Kriketos ym. 2000). Kilohailissa on 
keskimäärin lähes kaksi kertaa niin paljon rasvaa kuin lohen ravintokalakokoisessa silakas-
sa, ja lisäksi kilohaileista nuorissa on eniten rasvaa ja vähiten tiamiinia (Vuorinen ym. 2002, 
Keinänen ym. 2012, Vuorinen ym. 2012).  Kilohailin rasvaprosentti on vaihdellut kahdesta 
17:ään ja lohen ravintokokoisen silakan rasvaprosentti kahdesta yhdeksään. Kumpikin lohen 
pääasiallisista ravintokaloista on rasvaisempi syksyllä kuin keväällä. Kilohailin rasvapitoisuus 
kuitenkin vaihtelee enemmän kuin silakan rasvaprosentti, ja syksyllä kilohailit ovat erityisen 
rasvaisia. On mahdollista, että rasvaisimpien kalojen pieni tiamiinipitoisuus johtuu siitä, että 
rasva-aineenvaihdunta kuluttaa tiamiinivarastoja (ks. luku 2.4). Silloin kun meressä on paljon 
nuoria kilohaileja, lohi saa eniten rasvaa ja vähiten tiamiinia (Keinänen ym. 2012). Nuorim-
missa kilohaileissa tiamiinia on lohelle hädin tuskin riittävästi energiasisältöön nähden (Kei-
nänen ym. 2012). Lohet lihovat rasvaisella ravinnolla, ja tiamiiniakin on eri-ikäisistä kaloista 
koostuvassa ravintobiomassassa keskimäärin tarpeeksi lohen kasvulle.
2.3.  vahva turskakanta estää kilohailikannan kasvun
Suurin osa Perämeren jokien lohista käy syönnösvaelluksella eteläisellä Itämerellä, joka on 
pääasiallinen lisääntymisalue niin turskalle kuin kilohailille (Aro 1989, Ikonen 2006). Sekä 
turska että kilohaili kutevat avomerellä toisin kuin silakka (Aro 1989, Koli 1990, Parmanne 
ym. 1994). Kilohailin poikaset ovat kuoriutumisesta lähtien ulapalla syönnöstävien lajien ra-
vintoa. Eteläisellä Itämerellä kilohaili on ollut pääasiallinen lohen saaliskala niin 1959–1962 
ja 1994–1997 (Karlsson ym. 1999a, Hansson ym. 2001) kuin vuonna 2004 (Vuorinen ym. 
2014b). Kilohaili, ja erityisesti kilohailin nuoret ikäryhmät, runsastuivat turskakannan heik-
kenemisen seurauksena moninkertaisiksi (ICES 2014b). Kilohailin runsaat 1990-luvun vuo-
siluokat näkyivät lohen ravinnossa niin, että lohet olivat syöneet vuosina 1994–1997 enem-
män pieniä, 0–1-ikäryhmän kilohaileja kuin vuosina 1959–1962 (Hansson ym. 2001). Lohet 
saalistavat jopa alle 5 cm:n pituisia ravintokaloja sekä runsaasti 5–10 cm:n pituisia (Hansson 
ym. 2001, Vuorinen ym. 2014b), ja 0-vuotiaat kilohailit ovat tuon pituisia jo kuoriutumisvuo-
tensa lopussa. Pääaltaan ravintokalakantatekijöistä kilohailin biomassa selittikin parhaiten lo-
hien nopeaa kasvua ja suurta lihavuusindeksiä (Backman 2004, Mikkonen ym. 2011). Vaikka 
M74:n esiintymistä selitti parhaiten Itämeren pääaltaan koko ravintobiomassa, se oli M74:n 
voimakkaan esiintymisen aikaan suurimmaksi osaksi kilohailia (Mikkonen ym. 2011).
Turska on ihmisen ohella kilohailin pääasiallinen saalistaja eteläisellä Itämerellä (Spar-
holt 1994, Casini ym. 2014) ja siten saalistajana lohta tärkeämpi, sillä lohen biomassa siellä 
on huomattavasti pienempi kuin turskan biomassa; niiden suhde on luokkaa 1 : 100 (Bagge 
ym. 1994, Börjeson ja Norrgren 1997). Turskakannan koko on kuitenkin vaikuttanut lohen 
kasvuun. Lohet kasvoivat nopeammin ja lihoivat enemmän silloin, kun turskakanta oli pieni, 
koska turska ei kilpaillut ravinnosta ja ravintoa oli runsaasti pääaltaalla (Larsson 1984, Mik-
konen ym. 2011). Turskakanta oli pieni ennen vuotta 1974, jolloin M74 ensimmäisen kerran 
havaittiin. Näin oli myös 1980-luvun loppupuolelta alkaen (kuva 3), joten kilohaili on päässyt 
runsastumaan ja nuorta kilohailia on ollut paljon. Koska kilohaili syö turskan mätimunia ja kil-
pailee ravinnosta yksivuotiaan turskan kanssa, runsas kilohailikanta estää turskakannan vah-
vistumista (Köster ym. 2005, Casini ym. 2009). Kilohailit olivat vuosikymmenten 1980/1990 
vaihteen tienoilla myös lihavimmillaan, sillä 12 cm pituisten kilohailien lihavuusindeksi (kun-
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 Kuva 3. Itämeren turskakannan (ICES-osa-alueet 25–32), kilohailikannan ja Suomen-puoleisten Perämeren jo-
kien lohien jälkeläisten M74-kuolleisuuden muutokset vuosina 1974–2013.
tokerroin) oli silloin suurimmillaan (Cardinale ym. 2002). Niinpä kaksi vuotta meressä syön-
nöstäneiden M74-seurannan emolohien keskimääräinen lihavuusindeksi oli suurimmillaan 
juuri vuosina 1990 ja 1991 (Mikkonen ym. 2011). Nämä lohet ovat syöneet paitsi paljon nuo-
ria, rasvaisia kilohaileja, kaiken kaikkiaan poikkeuksellisen lihavia kilohaileja. Tuolloin M74 
puhkesi rajuna.
M74-oireyhtymän voimakkuudella oli yhteys kudulle nousevien lohien lihavuusindek-
siin. Silloin kun lihavuusindeksi oli yli 1,05, M74 oli todennäköisesti voimakasta. Ajoverk-
kokalastuksen vähentäminen ja lopettaminen vuonna 2007 (Romakkaniemi ym. 2014) sekä 
leudot talvet, jolloin lohi syö tavallista enemmän kilohailia, ovat sittemmin vaikuttaneet lohen 
kasvuun ravinnon runsauden lisäksi (Karlsson ym. 1999a, Mikkonen ym. 2011). Verrattaessa 
kunakin vuonna M74-seurannan lohien kokoa keskenään M74-lohet olivat painon, pituuden 
tai lihavuusindeksin perusteella suurempia kuin ei-M74-lohet (Mikkonen ym. 2011). Näin sil-
loin, kun M74 oli suhteellisen voimakasta ja tulokset olivat ison näytemäärän vuoksi luotet-
tavimpia (Mikkonen 2008). Myös Pohjois-Amerikan Suurten järvien lohikalojen EMS esiin-
tyy poikaskuolleisuuden ja mädin tiamiinipitoisuuden perusteella todennäköisimmin suurten 
emojen jälkeläisissä (Wolgamood ym. 2005, Werner ym. 2006). Toisaalta harmaasillin (Alosa 
pseudoharengus) lihavuusindeksi, energiatiheys ja tiettyjen vuosiluokkien tai ikäryhmien run-
saus vaikuttaa näiden lohikalojen kokoon ja kasvunopeuteen (O’Gorman ym. 1987, Keto-
la ym. 2009). Niin EMS kuin ”Cayuga” on liitetty harmaasillin kannanvaihteluihin (Fisher 
ym. 1995b, Riley ym. 2011a), vaikka sikäläiset tutkijat eivät ole osanneet selittää mekanismia 
(Fitzsimons ym. 1999).
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Pohjoisamerikkalaiset tutkimukset ovat keskittyneet tiaminaasi-entsyymin osuuteen 
EMS:ssä, mutta sitä ei ole lukuisissa aihetta käsittelevissä julkaisuissa pystytty osoittamaan 
EMS:n aiheuttajaksi (mm. Fitzsimons ym. 2005, Tillitt ym. 2005, Honeyfield ym. 2012, Rich-
ter ym. 2012). Samalla on kuitenkin jäänyt huomioimatta harmaasillin suuri rasvapitoisuus ja 
rasvapitoisuuden suuri vaihtelu (Honeyfield ym. 2012). Myös silakan tiaminaasiaktiivisuuden 
on esitetty olevan mahdollisena syynä M74:ään (Wistbacka ym. 2002, Wistbacka ja Bylund 
2008). Tiaminaasi ei kuitenkaan voi olla syynä M74-oireyhtymään useastakin syystä: Lohissa 
ei esiintynyt M74:ää silloin, kun lohen ravintokalakokoista silakkaa oli Itämeren pääaltaalla 
enemmän tai yhtä paljon kuin kilohailia (Mikkonen ym. 2011, Keinänen ym. 2012), vaikka 
silakassa tiaminaasiaktiivisuus on kymmenkertainen kilohailiin verrattuna (Wistbacka ja By-
lund 2008). Toisaalta Selkämerellä, jossa silakka on lohen pääasiallinen ravintokala, ei ole 
koskaan syönnöstänyt niin suuri osa lohista kuin M74-emoja on ollut pahoina M74-vuosina 
(Ikonen 2006, Keinänen ym. 2012). Lisäksi lohen tiamiinivarastot hupenevat oleellisesti vasta 
kutuvaelluksen ja -paaston aikana (Karlsson ym. 1999b).
2.4.  tiamiinin puutos aiheutuu runsaasta kalarasvasta
Kalarasvat ovat suureksi osaksi kerta- tai monityydyttymättömiä rasvahappoja (Sargent ym. 
2002, Tocher 2003). Kertatyydyttyneistä oleiinihappo ja monityydyttyneistä omega-3-rasva-
happoihin kuuluva dokosaheksaeenihappo, DHA, ovat yleisimmät. Koska Pohjanlahden joki-
en lohet syövät pääasiassa rasvaisia kaloja, kilohailia ja silakkaa ja jonkin verran kolmipiikkiä 
(Gasterosteus aculeatus) (Karlsson ym. 1999a, Hansson ym. 2001), lohien ravinnosta saama 
energia on paljolti tyydyttymättömiä rasvahappoja. Kilohailin ja silakan rasvahappokoostu-
muksessa on eroja (Røjbek ym. 2014, M. Keinänen, julkaisematon), ja ravinnon rasvahap-
pokoostumus heijastuu rasvaisten kalojen lihaksen rasvahappokoostumukseen (Alvarez ym. 
1998, Corraze ja Kaushik 1999, Hemre ja Sandnes 1999). Niinpä Etelä-Itämereltä pyydettyjen 
lohien lihaksen rasvahappokoostumus muistuttaa enemmän kilohailin kuin silakan rasvahap-
pokoostumusta ja Selkämereltä pyydettyjen lohien rasvahappokoostumus päinvastoin silakan 
rasvahappokoostumusta. Runsas kilohailiravinto näkyy kutua edeltävästä paastosta huolimat-
ta vielä kutukalojen lihaksen rasvahappokoostumuksessa: vuonna 1998, jolloin jälkeläisten 
M74-kuolleisuus oli kohtalaisen suurta, emolohien rasvahappokoostumus muistutti enemmän 
kilohailin ja pääaltaan lohien rasvahappokoostumusta kuin vuonna 2004, jolloin M74-oireyh-
tymää oli vain nimeksi, ja vuoden 1998 sisällä M74-emojen rasvahappokoostumus muistut-
ti selvemmin kilohailin rasvahappokoostumusta kuin ei-M74-emojen rasvahappokoostumus. 
Tenojoen lohien mädissä on vähemmän monityydyttymättömiä rasvahappoja ja enemmän tyy-
dyttyneitä rasvahappoja kuin Simojoen lohien mädissä (M. Keinänen, julkaisematon), sillä 
Pohjois-Atlantilla lohet syövät paljon muun muassa katkarapuja (Jacobsen ja Hansen 2001), 
joissa on vähemmän rasvaa kuin kilohailissa ja silakassa (Hyvönen ja Koivistoinen 1994).
Rasvaisilla kaloilla, kuten lohilla, varastorasva kertyy lihaksiin ja sisäelinten ympärille, 
joten ravinnon rasvapitoisuuden suureneminen ilmenee lohien lihaksissa suurempana rasva-
prosenttina ja samalla painon kasvuna (Alvarez ym. 1998, Corraze ja Kaushik 1999, Hemre ja 
Sandnes 1999). Ravinnon suuri rasvamäärä pahimpina M74-vuosina ilmeni kudulle vaeltavien 
lohien ja lohiemojen suurena lihavuusindeksinä ja painona (Karlsson ym. 1999a, Mikkonen 
ym. 2011). Samoin EMS-oireyhtymästä kärsiviä jälkeläisiä tuottaneiden lohikalojen suurem-
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pi paino tai pituus ilmaisi ravintokalojen runsautta tai suurta energiatiheyttä (O’Gorman ym. 
1987, Wolgamood ym. 2005, Werner ym. 2006, Ketola ym. 2009). Harmaasilli on rasvaisin 
Ontariojärven lohikalojen tärkeimmistä ravintokaloista (Honeyfield ym. 2012) ja lähes yhtä 
rasvainen kuin kilohaili (Keinänen ym. 2012).
Etelä-Itämerellä syönnöstäneillä Perämeren jokiin kudulle vaeltavilla lohilla on pitkä 
kutuvaellus. Ne lähtevät kutuvaellukselleen jo maalis-huhtikuussa, vähentävät syömistään 
vaelluksen aikana ja lopettavat syönnin jo Pohjanlahden suulla tai viimeistään Merenkurkun 
tienoilla (Ikonen 2006, Vuorinen ja Keinänen 2013, Vuorinen ym. 2014b). Rasvat ovat lohi-
kalojen tärkein energiavarasto, ja ne käyttävät sitä sekä perusaineenvaihdunnassaan kutuvael-
luksen ja kutupaaston aikana että mädin ruskuaisen muodostamiseen. Tällöin lohien alttius 
lipidiperoksidaatiolle eli tyydyttymättömien rasvahappojen kaksoissidosten hapettumiselle li-
sääntyy, sillä rasvahappojen kaksoissidokset reagoivat ahnaasti normaaleissa soluprosesseissa 
syntyvien vapaiden radikaalien kanssa. Karotenoidit ovat tunnetusti antioksidantteja, jotka es-
tävät hapetusreaktioita soluissa. Hapetusreaktioissa karotenoideja kuluu, mikä näkyy M74-oi-
reisten lohien lihan ja mädin normaalia oranssia vaaleampana värinä (Börjeson ym. 1999, Kei-
nänen ym. 2000) ja karotenoidien suurempana vähenemisenä M74-oireyhtymästä kärsivissä 
ruskuaispussipoikasissa verrattuna normaaleihin ruskuaispussipoikasiin (Pickova ym. 1998, 
Lundström ym. 1999b, Pettersson ja Lignell 1999).
Vesiliukoisena vitamiinina tiamiini ei säily elimistössä kovin hyvin. Ennen syys-loka-
kuussa tapahtuvaa kutua uutta vitamiinilisää ei tule, joten lohien täytyy selviytyä ja tuottaa mä-
din ruskuainen sillä tiamiinilla ja muilla vitamiineilla, jotka ne ovat hankkineet syönnöksellä 
ollessaan. Kutupaaston aikana lohet ovat tavallista alttiimpia rasvojen hapettumisreaktioille, 
ja toisaalta hapettumisreaktiot kuluttavat antioksidantteja. Myös tiamiinilla on spesifistä an-
tioksidanttiominaisuutta (Lukienko ym. 2000, Gibson ja Zhang 2002). Niinpä oksidatiivinen 
stressi kuluttaa tiamiinia ja toisaalta tiamiinin vähyys lisää oksidatiivista stressiä. Tiamiini on 
herkkä solujen hapettumisreaktioissa ja rasvojen kaksoissidosten hapettumisessa syntyneil-
le radikaaleille. Radikaalireaktioissa tiamiinimolekyylin rakenne muuttuu palautumattomasti 
niin, että sillä ei enää ole koentsyymiominaisuutta (Gibson ja Zhang 2002). Siten runsaat, suu-
reksi osaksi tyydyttymättömistä rasvahapoista koostuvat rasvavarastot kuluttavat tiamiinia ku-
tuvaelluksen ja -paaston aikana. Tällä tavoin tiamiinia poistuu aineenvaihdunnasta. Emolohi-
en kudoksissa ei tällöin ole tarpeeksi tiamiinia siirrettäväksi mätimuniin turvaamaan tiamiinin 
tarvetta ruskuaispussipoikasvaiheen loppuun asti ja poikaset kuolevat (Keinänen ym. 2012).
Useilla eri nimillä, ”Hitra” eli ”verenvuotosyndrooma” (haemorrhagic syndrome) tai 
”kylmän veden vibrioosi” (cold water vibriosis) (Fjølstad ja Heyeraas 1985, Poppe ym. 1986, 
Salte ym. 1987, O’Halloran ja Henry 1993), tunnetun, ilmeisesti ravintoperäisen sairauden oi-
reet lohissa ovat samanlaisia kuin M74-oireyhtymässä: muun muassa kylki- tai spiraaliuintia 
ja sisäisiä verenvuotoja (Bengtsson ym. 1999, Fitzsimons ym. 1999, Lundström ym. 1999a, 
Keinänen ym. 2000). Sairaus on kuvattu lohissa, jotka ovat kasvaneet nopeasti ja joita on ruo-
kittu runsasrasvaisella ja runsaasti tyydyttymättömiä rasvahappoja sisältäneellä tai härskiinty-
mään päässeellä kalaravinnolla, johon ei ollut lisätty vitamiineja (Fjølstad ja Heyeraas 1985, 
Poppe ym. 1986). Jo Fjølstad ja Heyeraas (1985) päättelivät, että kyseinen sairaus eli ravitse-
mushäiriö syntyy, kun lohien ravinnossa on paljon monityydyttymättömiä rasvahappoja, mutta 
niukasti antioksidantteja. Tämä sairaus lienee samasyntyinen kuin M74, EMS ja ”Cayuga”.
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Orgaanisilla klooriyhdisteillä on todettu korrelaatioita niin M74:ään kuin EMS:ään, kos-
ka molemmat oireyhtymät ovat esiintyneet näiden ympäristömyrkkyjen kuormittamien vesis-
töjen lohikaloissa Itämeressä (Vuorinen ym. 1993) tai Michigan- ja Huronjärvessä  (Brown 
ym. 2005b). Kuitenkaan Cayugajärvessä, jossa ”Cayuga”-oireyhtymää on tavattu ja josta il-
miö on saanut nimensä, ei ole teollisuuden päästöjä. Yhteistä EMS:n ja ”Cayugan” esiintymi-
selle on harmaasillin ilmaantuminen ravintokalaksi ja sen kannanvaihtelut. Toisaalta yhteistä 
näille tiamiininpuutosoireyhtymille ja M74:lle on tärkeiden ravintokalojen, harmaasillin Poh-
jois-Amerikassa (Riley ym. 2011b) ja kilohailin Itämeressä (Karlsson ym. 1999a, Mikkonen 
ym. 2011), runsas esiintyminen, rasvaisuus ja rasvapitoisuuden vaihtelu (Keinänen ym. 2012).
Vuori ym. (2008) esittivät, että M74 olisi yhteydessä tulevien emojen syönnösvaelluk-
sen aikaiseen oksidatiiviseen stressiin. Eri merialueilta pyydettyjen lohien syönnösaikaisen 
oksidatiivisen stressin voimakkuus ei kuitenkaan ollut yhteydessä M74-oireyhtymän esiinty-
miseen aikana, jolloin M74 oli lievää, vaikka ravinnon rasvapitoisuus siinä näkyi (P. J. Vuori-
nen, julkaisematon). Koska tiamiinia on ainakin lievempinä M74-vuosina (1996) ollut lohien 
kudoksissa runsaasti vielä niiden aloittaessa kutuvaelluksensa (Karlsson ym. 1999b), ei syön-
nösaikaisen oksidatiivisen stressin voimakkuudesta voi suoraan päätellä tiamiinin vähyyttä 
mädissä tai jälkeläisten M74-kuolleisuutta.
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3. M74-kuolleisuuden vaihtelu
Suomessa M74-oireyhtymää on todettu sekä Perämereen laskevien jokien luonnonlohikan-
noissa että istutetuissa kudulle palaavissa lohissa, samoin Kymijoen lohissa (Keinänen ym. 
2008, ICES 2014a). Tornionjoen ja Simojoen lohien keskimääräinen M74-kuolleisuus on ollut 
hyvin samansuuntaista (Keinänen ym. 2008, ICES 2014a), koska ne syönnöstävät pääosin sa-
moilla alueilla (Niva 2001). Vaikka M74:n voimakkuudessa on havaittu jonkin verran vaihte-
lua Pohjanlahden jokienkin välillä, ei se yleensä ole ollut tilastollisesti merkitsevää (Keinänen 
ym. 2008). Siksi sellaisten lohikantojen M74-kuolleisuus voidaan esittää yhtenä lukuna, näi-
den keskiarvona. Oireyhtymän voimakkuus vaihtelee vuosittain paljon samankin joen lohien 
jälkeläisryhmien välillä (kuva 2). Tämä voi johtua siitä, että lohet ovat syönnöstäneet eri alu-
eilla (Niva 2001, Ikonen 2006). Myös lohiyksilöiden välillä on eroa ravinnonotossa (Vuorinen 
ym. 2014b), ja lisäksi lohiyksilöt voivat erota ravinnon rasvan kertymisen ja hyödyntämisen 
suhteen, vaikka söisivät samaa ravintoa (Sargent ym. 2002).
Suomen-puoleisten Perämeren jokien M74-kuolleisuus oli suurimmillaan, keskimäärin 
50–85 %, lisääntymiskausina 1991/1992–1996/1997 (kuva 1). Lisääntymiskautena 1997/1998 
ruskuaispussipoikasten kuolleisuus oli vain 21 % mutta taas seuraavana lisääntymiskautena 56 
% ja pysyi lisääntymiskauteen 2001/2002 suurempana kuin 30 %. Kuoriutumisvuosina 2003–
2005 ruskuaispussipoikaskuolleisuus oli vähäistä, noin 5 %:n luokkaa, ensimmäistä kertaa 
1990-luvun alun jälkeen, mutta kasvoi taas sen jälkeen ja oli lisääntymiskausina 2005/2006–
2009/2010 lähellä 20 prosenttia. Vuoden 2010 syksyn yhteensä 47 emosta vain kaksi oli M74-
emoa. Lisääntymiskaudesta 2011/2012 lähtien keskimääräinen ruskuaispussipoikaskuollei-
suus on ollut liki haudontojen normaalia kuolleisuutta, 5 %, eikä M74-oireita ole esiintynyt.
Kymijoen lohien M74-kuolleisuus on poikennut Perämeren jokien lohien M74-kuollei-
suudesta (kuva 4). Tämä johtunee erilaisesta kutu- ja syönnösvaelluksesta ja siitä, että ravin-
tokalojen runsaussuhteet pääaltaalla ja Suomenlahdella ovat olleet erilaiset. Kymijoen lohia 
nousee kudulle vielä myöhään syksyllä, ja ne ovat merkintätulosten mukaan syönnöstäneet 
pääasiassa Suomenlahdessa (Kallio-Nyberg ja Ikonen 1992, Karlsson ym. 1999b, Keinä-
nen ym. 2000). Yleensä Kymijoen lohien M74 oli 1990-luvulla Pohjanlahden jokien lohi-
en M74:ää lievempää. Kuitenkin esimerkiksi lisääntymiskautena 1997/1998 Kymijoen lohien 
M74-kuolleisuus ja M74-emojen osuus olivat suurempia kuin Simojoen lohilla (kuva 4). Vuo-
sina 1996 ja 1997, jolloin syksyllä 1997 kuteneet kahden merivuoden lohet ovat olleet syön-
nöksellä, Suomenlahdesta saatiin suuremmat lohisaaliit kuin kahtena edellisenä tai seuraavina 
vuosina (ICES 2014a). Todennäköisesti kilohailin runsastumisen vuoksi siellä lienee noina 
vuosina ollut paljon lohta syönnöksellä. Kun esimerkiksi vuonna 1973 silakka oli Suomen-
lahdella noin kaksi kertaa niin yleinen lohien ravintokohde kuin kilohaili (Andersson 1980), 
vuonna 1996, kilohailikannan ollessa vielä lähes suurimmillaan, kilohaili oli Suomenlahdella 
lähes kymmenen kertaa niin yleinen lohen ravintokohde kuin silakka (Keinänen ym. 2000).
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 Kuva 4. M74:n esiintyminen Simojoen (yllä) ja Kymijoen (alla) lohissa lisääntymiskaudesta 1985/1986 kauteen 
2013/2014 (seurannassa olleiden emojen eli mätierien lukumäärä suluissa). M74-kuolleisuus on Suo-
messa raportoitu seurannasta saatujen kolmen vuosittaisen lukuarvon perusteella: 1) RPP-kuolleisuus-
prosentti eli keskiarvo kaikkien emojen ruskuaispussipoikasten kuolleisuudesta (punainen pylväs), 2) 
M74-emojen/jälkeläisryhmien osuus (harmaa pylväs) ja 3) niiden emojen osuus, joiden kaikki jälkeläi-
set menehtyvät M74-oireyhtymään eli 100 %:n M74-emot (vihreä pylväs).
R i i s t a -  j a  k a l a t a l O u s  
t u t k i m u k s i a  j a  s e l v i t y k s i ä22
Lohien syönnösalue ilmeisesti vaihtelee sopivan ravinnon runsauden mukaan, ja osa Pe-
rämeren jokien lohistakin voi vaeltaa Suomenlahden kautta kutujokeensa (Ikonen 2006, ICES 
2008), vaikka yleisempi niiden kutuvaellusreitti on Ahvenanmeren kautta (Ikonen 2006). Li-
sääntymiskautena 1997/1998, jolloin Perämeren jokiin kudulle nousseiden lohien M74-kuollei-
suus oli pienempi kuin Kymijokeen nousseilla lohilla, Perämeren jokien lohien lihavuusindek-
si oli poikkeuksellisen pieni (Mikkonen, 2011); se, samoin kuin jälkeläisten M74-kuolleisuus, 
oli pienempi kuin edeltävinä ja seuraavina vuosina. Lisääntymiskautena 1998/1999 Tornion-
joen ja Simojoen lohien M74-kuolleisuus oli jälleen suurempaa kuin Kymijoen lohilla. Kilo-
hailin alueellinen runsaus vaihtelee, mikä näkyi turskan alueellisessa vaihtelussa (Casini ym. 
2014). Kansainvälinen merentutkimusneuvosto ICES ei ole seurannut Itämeren kilohailikan-
tojen alueellista vaihtelua, joten Suomenlahden kilohailimääristä ei ole erikseen saatavilla tie-
toa. Kuitenkin M74-kuolleisuuden vaihtelun perusteella voi päätellä vaihtelua olleen.
Ruotsin puolella M74-oireyhtymää on esiintynyt kaikissa Itämereen laskevien jokien lo-
hikannoissa aina eteläisestä Mörrumjoesta Perämeren jokiin asti (ICES 2014a). Ruotsin hauto-
moissa kirjataan eri jokien lohikannoista kompensaatioistutuksia varten haudontaan otetuista 
mätieristä tavanomaista suurempi ruskuaispussipoikasten kuolleisuus, ja nämä emot kirjataan 
M74-emoiksi. Mukana on siten kaikki kuolleisuus, eikä muuta kuin M74-kuolleisuutta ole 
eroteltu. Yksittäisten jälkeläiserien kuolleisuusprosentteja ei ole tiedossa, mutta suurentunut/
normaali kuolleisuus on kirjattu suuresta määrästä mätieriä, mikä parantaa tulosten luotetta-
vuutta.
Koska Ruotsissa saadaan tiedot vain niin sanottujen M74-emojen osuuksista, voidaan 
Suomen ja Ruotsin M74-seurannan tuloksia verrata ainoastaan niistä. Suomessa saadaan li-
säksi tiedot keskimääräisistä ruskuaispussipoikaskuolleisuuksista ja niin sanotuista 100 %:n 
M74-emoista eli emoista, joiden kaikki jälkeläiset kuolevat ruskuaispussivaiheessa M74-oi-
reyhtymään. Näitä tietoja ei Ruotsista ole saatavissa. Vuosittaiset M74-emojen osuudet ja nii-
den muutokset vuosien mittaan ovat olleet samansuuntaiset Ruotsin ja Suomen seurannoissa 
(ICES 2014a). Suomen M74-seurannassa on kuitenkin havaittu, että vaikka pitkän ajan tulok-
sista tarkasteltuna M74-emojen osuuden ja ruskuaispussipoikasten M74-kuolleisuuden väli-
nen korrelaatio on suuri, niiden ero voi olla vuosi- ja jokikohtaisesti tarkasteltuna enemmän 
kuin 20 prosenttiyksikköä (Keinänen ym. 2008). Suurimmat erot M74-emojen osuudessa ja 
ruskuaispussipoikasten kuolleisuusprosentissa on havaittu sellaisina vuosina, jolloin M74 on 
ollut useimmissa jälkeläisryhmissä lievää. Suomen ja Ruotsin tulosten eroihin on etenkin pa-
himpina M74-vuosina vaikuttanut myös se, että Ruotsissa kompensaatioistutuksiin haudotta-
vaa mätiä ei ole otettu ollenkaan emoista, joilla on ollut tasapainohäiriöitä, eli niin sanotuista 
”kylkiuimareista”, ja tällaisten emojen kaikki jälkeläiset ovat Suomen kokemusten mukaan 
aina tuhoutuneet.
Virosta on jonkinlaisia havaintoja M74:n esiintymisestä kerrottu, mutta niistä ei ole jul-
kaistuja tietoja, ja kaikkiaan Viron jokien lohikannat ovat hyvin pieniä ja heikkoja. Riianlah-
teen laskevissa joissa, Venta ja Daugava, M74:ää ei ole havaittu, vaikka niiden lohikantojen 
mätiä on ollut koehaudonnoissa (Karlsson ym. 1999a). Näiden jokien lohet syönnöstävät en-
nen kudulle nousuaan Riianlahdella, jossa niiden ravinto on huomattavasti monipuolisempaa 
kuin pääaltaalla syönnöstävillä lohilla eikä sisällä lainkaan kilohailia (Karlsson ym. 1999a, 
Hansson ym. 2001). Riianlahdella lohien ravinnossa voi olla tuulenkaloja (Ammodytes ssp.), 
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ahvenia (Perca fluviatilis), kuoretta (Osmerus eperlanus) ja turskaa. Kuoretta lukuun ottamat-
ta näiden lajien rasvapitoisuus (0,8–8 %; Ruus ym. 1999, Pandelova ym. 2008) on kilohailin 
rasvapitoisuutta pienempi, ja kuoreen osuus lohen ravinnossa on vain muutama prosentti. Kol-
mipiikin rasvapitoisuus on noin 10 % (Vuorinen ym. 2012), mutta laji kuuluu pienessä mää-
rin kaikilla merialueilla lohen ravintoon (Karlsson ym. 1999a, Hansson ym. 2001). Ruotsin 
Mörrumjoen lohien usein muista poikkeavat ja suuremmat ruskuaispussipoikaskuolleisuudet 
(ICES 2014a) voivat johtua muita lohikantoja eteläisemmästä syönnösalueesta.
Pohjois-Amerikan Suurista järvistä Michiganjärven kuningaslohi (Oncorhynchus tshaw-
ytscha) ja hopealohi kärsivät pahemmin EMS:stä kuin harmaanieriä (Fitzsimons ym. 1999). 
Erot johtunevat ravinnosta, sillä kuningaslohi ja hopealohi syönnöstävät ulapalla lähinnä har-
maasilliä ja kuoretta, jotka ovat rasvaisia kaloja. Sitä vastoin harmaanieriä syönnöstää rannem-
pana, joten sen ravinto on monipuolisempaa (Brandt 1986, Jude ym. 1987). Vastaavasti Itä-
meren meritaimenen (Salmo trutta) ravinto on monipuolisempaa kuin avomerellä saalistavan 
lohen ravinto, eikä meritaimenessa todettu M74:ää tai se oli erittäin vähäistä (Landergren ym. 
1999). Siitä, että taimenten mädin karotenoidipitoisuus korreloi negatiivisesti taimenemon ko-
koon, pääteltiin kuitenkin isoimpien meritaimenten syövän ulompana merellä ja siten yksipuo-
lisempaa kalaravintoa (Landergren ym. 1999). Kaiketi myös lohikalojen lajityypillisellä ras-
vapitoisuudella eli geneettisesti määräytyvällä taipumuksella kerätä rasvoja lienee vaikutusta 
siihen, voiko tyydyttymättömien rasvahappojen peroksidaatiosta aiheutuva tiamiinin puutos 
kehittyä jälkeläisissä.
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4. M74:n seuranta
4.1.  miksi m74-seurantaa tarvitaan
Luotettavaa ja ajantasaista tietoa M74:n esiintymisen voimakkuudesta tarvitaan sekä lohikan-
tojen arviointia että vesiviljelyn emokalaparvien perustamista ja vaelluspoikasten tuottamista 
varten.
Kansainvälisen merentutkimusneuvoston lohi- ja meritaimentyöryhmä (ICES WGBAST) 
tarvitsee vuosittain tiedon M74:n aiheuttamasta kuolleisuudesta lohikantojen tilan arvioinnis-
sa ja sen pohjalta tehtävässä suosituksessa lohen kalastuskiintiöksi. Työryhmä on käyttänyt 
Suomen M74-kuolleisuusprosentteja myös mallintaessaan M74-kuolleisuutta Ruotsin eri jo-
kien lohikannoissa. M74-tietoa voitaneen käyttää taannehtivasti kuvaamaan Itämeren kalakan-
tojen runsaussuhteita.
RKTL:n vastuulla on ollut turvata luonnonvaraisten lohikantojen säilyminen mm. pitä-
mällä yllä emokalastoja ja tuottamalla poikasia luonnonkantoja vahvistaviin tai kotiutusis-
tutuksiin. M74:n voimistuessa mätiä/ruskuaispussipoikasia pitää kylvettää poikastappioiden 
välttämiseksi emokalastoja uusittaessa sekä tuotettaessa poikasia velvoite- ym. istutuksiin.
Seuranta pitää tehdä vuosittain, koska M74-kuolevuus on vaihdellut peräkkäisissä vuo-
siluokissa enimmillään lähes 60 prosenttiyksikköä. Suurimmat muutokset poikaskuolleisuu-
dessa ovat olleet 1990-luvun alussa M74:n puhjetessa, sen laannuttua huomattavasti vuodeksi 
1998, mutta voimistuttua jälleen seuraavana vuonna sekä laannuttua 2003 muutamaksi vuo-
deksi. M74-kuolevuutta voidaan ennustaa kutuvuosiluokka kerrallaan, ja ennuste perustuu 
ovuloituneen, hedelmöittämättömän mädin tiamiinipitoisuuden mittaamiseen. Koska M74-oi-
reyhtymä voi voimistua äkillisesti koska tahansa kutuvuosiluokkien välillä, on seuranta järjes-
tettävä vuosittain.
4.2.  m74-seurantamenetelmän kehittäminen
 4.2.1. Ruskuaispussipoikasten kuolleisuus ja m74-oireet
Jälkeläiskuolleisuutta on seurattu Suomessa lohiemokohtaisesti vuodesta 1985 lähtien Lautio-
saaren/Keminmaan kalanviljelylaitoksessa ja oireiden perusteella ruskuaispussipoikasten 
M74-kuolleisuutta on havainnoitu RKTL:n Helsingin laboratoriossa kuoriutumisvuodesta 
1994 kuoriutumisvuoteen 2010 asti (Vuorinen ym. 2014a). Perämerestä Tornionjokeen nous-
seiden lohien (Vähä ym. 2014) lisäksi tarkkailtavina ovat olleet Simojokeen nousseet lohet ja 
joinakin vuosina myös valjastettuun Kemijokeen kudulle pyrkineet, pelkästään istutuksista 
peräisin olevat lohet (Keinänen ym. 2008) (kuva 1). Suomenlahden Kymijokeen nousevia lo-
hia, jotka alun perin ovat Nevan kantaa, on saatu tarkkailuun lisääntymiskausina 1994/1995–
2006/2007 lukuun ottamatta kautta 2000/2001 (kuva 4). Syksystä 2007 alkaen Kymijoen lo-
hien mätiä ei ole saatu hankituksi haudontaan, mutta syksyllä 2013 viidestä emosta saatiin 
mätinäytteet tiamiinianalyysiin. Tenojoen lohien mätiä oli vertailuna seurannassa lisääntymis-
kausina 1994/1995 ja 1996/1997–1998/1999 ja Oulujoen sekä Iijoen lohien mätiä lisääntymis-
kausina 2009/2010 ja 2008/2009–2009/2010.
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Koska ruskuaispussipoikasten suuri kuolleisuus haudonnoissa voi johtua muustakin kuin 
M74-oireyhtymästä, pelkällä emokohtaisellakaan ruskuaispussipoikasten kuolleisuuden seu-
rannalla ei saada luotettavia tietoja M74-oireyhtymän esiintyvyydestä ja voimakkuudesta. 
Kuolleisuus pitää varmistaa jollain tapaa M74-kuolleisuudeksi. M74-oireiden (Keinänen ym. 
2000, 2008) päivittäinen havainnointi koko ruskuaispussipoikasten kehittymisen ajan tai nii-
den kuolemiseen asti on melko varma, mutta työläs ja paljon kokemusta vaativa keino varmis-
taa kuolleisuuden syy M74:ksi tai rajata se pois kuolinsyynä (Vuorinen ym. 2014a).
 4.2.2. karotenoidit ja niiden väri mädissä tai ruskuaisessa
Lohien lihan ja mädin väri johtuu niiden sisältämistä rasvaliukoisista karotenoideista, jois-
ta suurin osa on astaksantiinia (Pettersson ja Lignell 1999). Lihan ja mädin vaalea väri oli 
ensimmäinen havainto, joka liitettiin ruskuaispussipoikasten suurentuneeseen kuolleisuuteen 
(Börjeson ym. 1999, Vuorinen ja Keinänen 1999). Koska M74-oireyhtymästä kärsiviä poika-
sia tuottavien emojen lihan ja mädin väri on yleensä vaaleampaa kuin elinkelpoisia jälkeläisiä 
tuottavilla emoilla, on värin käyttöä M74-esiintyvyyden arviointiin testattu (Keinänen ym. 
2000).
Värin arviointia varten kehitettiin vastakuoriutuneiden lohenpoikasten ruskuaisen valoku-
vista testiliuska (kuva 5), johon vertaamalla mäti voidaan pisteyttää ennen hedelmöitystä mädin 
talteenoton eli lypsyn yhteydessä. Mätiin voi kuitenkin sekoittua verta, eri emoista saadaan eri 
määriä mätiä ja se voidaan ottaa erivärisiin astioihin, jotka kaikki seikat häiritsevät vastalypse-
tyn mädin väriluokittelua. Mädin värin arviointitulokset eivät sen vuoksi ole kovin luotettavia, 
vaikka emovuosien 1994–2001 aineistosta laskettu korrelaatio mädin värin ja ruskuaispussipoi-
kaskuolleisuuden välillä tuli suuren havaintomäärän vuoksi merkitseväksi (kuva 6).
Värin arviointi vastakuoriutuneiden ruskuaispussipoikasen öljypisarasta testiliuskan 
avulla osoittautui luotettavammaksi (kuva 6). Arviointi tehdään petrimaljalla vedessä olevis-
ta elävistä poikasista valkoisella alustalla. Väri on arvioitava mahdollisimman pian kuoriutu-
misen jälkeen, koska verisuoniston kehittyminen ja pigmentaatio häiritsevät arviointia. Värin 
arviointi standardiliuskankin avulla on kuitenkin subjektiivista, eikä aina ole helppoa päättää, 
mihin luokkaan öljypisaran väri kuuluu. Luotettavampaa on analysoida kemiallisesti astaksan-
tiinin ja/tai karotenoidien pitoisuus mädistä.
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 Kuva 5. Ruskuaispussipoikasen (1–3 vrk:n ikäisen) ruskuaisen öljypisaran värin arvioimiseen käytettävä kuusi-
portainen väriasteikko vihreällä ja valkealla pohjalla. Asteikko on tehty ruskuaispussipoikasista otetuis-
ta valokuvista.
 Kuva 6. Vastalypsetyn hedelmöittämättömän mädin värin suhde ruskuaispussipoikasten kuolleisuuteen (vasem-
malla; emovuosina 1994–2001) ja vastakuoriutuneen ruskuaispussipoikasen ruskuaisen öljypisaran vä-
rin suhde poikasten kuolleisuuteen (oikealla; emovuosina 2000–2009). Luvut kuvaavat havaintomääriä 
ja pystyjana keskivirhettä; korrelaatiot on laskettu kaikista yksittäisistä havainnoista.
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M74-seurannan lohien hedelmöittämättömästä mädistä on usealta lisääntymiskaudelta 
(2002/2003–2004/2005) analyysitulokset sekä karotenoidien kokonaispitoisuudesta että astak-
santiinipitoisuudesta (analyysimenetelmä, Pettersson ja Lignell 1999). Koska astaksantiinin pi-
toisuus korreloi karotenoidien kokonaispitoisuuteen (kuva 7), lisääntymiskaudesta 2005/2006 
alkaen on analysoitu vain karotenoidien kokonaispitoisuus. Se on näistä kahdesta yksinker-
taisempi analyysi. Karotenoidien vähyys ei sinänsä lisää kuolleisuutta muuten normaalilla re-
hulla ruokittujen lohien mädissä tai poikasissa (Torrissen 1984), ja toisaalta M74:ssä tiamiinin 
puutos on välitön kuolleisuuden aiheuttaja. Karotenoidien pitoisuus mädissä ei korreloikaan 
kovin hyvin ruskuaispussipoikasten kuolleisuuden kanssa (kuva 8). Karotenoidien vähyys voi 
kuitenkin kiihdyttää tiamiinin kulumista, koska myös tiamiini toimii karotenoidien ohella anti-
oksidanttina (Lukienko ym. 2000, Jung ja Kim 2003). Karotenoidit kuluivatkin M74-oireisissa 
eli vähän tiamiinia sisältävissä ruskuaispussipoikasissa nopeammin verrattuna normaaleihin 
poikasiin (Lundström ym. 1999b, Pettersson ja Lignell 1999). Karotenoidien vähyys voi siten 
vaikuttaa mädistä mitattavan tiamiinin kynnyspitoisuuteen, jossa ruskuaispussipoikasia alkaa 
kuolla ja siihen pienimpään eli turvalliseen pitoisuuteen, jossa niitä ei enää kuole.
 Kuva 7. Astaksantiinin pitoisuuden korrelaatio karotenoidien kokonaispitoisuuteen yksittäisten lohiemojen he-
delmöittämättömässä mädissä (emovuosina 2002–2004).
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 4.2.3. mädin tiamiinipitoisuus oireyhtymän tunnistajana
Tiamiini analysoidaan hedelmöittämättömästä mädistä. Suomessa käytössä oleva tiamiiniana-
lyysi kehitettiin RKTL:n laboratoriossa (P. J. Vuorinen) yhteistyössä Pohjois-Amerikan Suur-
ten järvien EMS:ää vuosia tutkineiden kanadalaisen (edesmennyt Scott Brown) ja amerik-
kalaisen (Dale Honeyfield) kollegan kanssa. Tiamiinianalyysi (Brown ym. 1998b) Suomen 
muunnoksineen (Vuorinen ym. 2002) mittaa tiamiinin eri komponenttien pitoisuudet: vapaa 
tiamiini ja molemmat fosforyloidut muodot, tiamiinimonofostaatti (TMP) ja tiamiinipyrofos-
faatti (TPP), joista viimeksi mainittu on biologisesti aktiivinen, koentsyyminä toimiva muo-
to (Lonsdale 2006). Tiamiini uutetaan mädistä (tai kudoksesta), puhdistetaan sekä tehdään 
fluoresoivat johdokset, minkä jälkeen tiamiinikomponentit määritetään nestekromatografisesti 
fluoresenssidetektorilla. Koska vapaan tiamiinin havaittiin korreloivan parhaiten M74-kuollei-
suuden kanssa (Vuorinen ja Keinänen 1999), on sitä käytetty M74-oireyhtymän voimakkuu-
den kuvaajana sekä M74-raportoinnissa että M74:n syytä selvittävissä tutkimuksissa. Kuvattu 
tiamiinianalyysimenetelmä on ollut käytössä ja osoittautunut hyödylliseksi myös ravintokalo-
jen kokonaistiamiinin määrän ja TPP:n sekä rasvatekijöiden yhteyksien tutkimisessa.
Kun RKTL:n laboratorion kemiallinen ja biokemiallinen analytiikka laitteineen ja henki-
löstöineen siirrettiin vuonna 2001 Eläinlääkintä- ja elintarviketutkimuslaitokseen (sittemmin 
Elintarviketurvallisuusvirasto Evira), otettiin siellä käyttöön tämä tiamiinin analyysimenetel-
mä aiemmin käytössä olleen tilalle. Tätä menetelmää on sittemmin edelleen käytetty M74-
seurannan mädin tiamiinipitoisuuksien analysointiin. Tiamiinille ei ole saatavissa kaupallisia 
vertailunäytteitä eikä analyysistä ole järjestetty interkalibrointeja. Eviran laboratorio on akkre-
ditoitu laboratorio, ja tiamiinimenetelmä on Eviran akkreditoitujen menetelmien joukossa. Tu-
losten luotettavuuden varmistamiseksi näytteiden analysoinnin mukana analysoidaan labora-
torion sisäinen vertailunäyte, jolla varmistetaan analyysimenetelmän toimivuus. Laboratorion 
sisäinen vertailunäyte on valmistettu analysoitavasta materiaalista, tässä tapauksessa mädistä, 
ja siinä analysoitavan tiamiinin pitoisuus tiedetään verrattuna aiempaan vertailunäytteeseen 
niin, että erän vaihtuessa vanhaa ja uutta analysoidaan rinnan. Vertailunäyte säilytetään pakas-
tettuna -70 °C:ssa pieniin eriin jaettuna.
M74-oireyhtymästä aiheutuva kuolleisuus voidaan erottaa muusta kuolleisuudesta ai-
noastaan havainnoimalla oireita (Keinänen ym. 2000) ruskuaispussipoikasista ja/tai mittaa-
malla tiamiinipitoisuutta hedelmöittämättömästä mädistä. Lisääntymiskausilta 1994/1995–
2009/2010 on tiedot molemmista. Oireiden havainnointi vaatii kokemusta ja on paljon 
työläämpää kuin tiamiinipitoisuuden mittaaminen. Ruskuaispussipoikasten M74-kuolleisuu-
den välitön syy on tiamiinin loppuminen emolta saadusta vararavinnosta eli ruskuaisesta. Sen 
vuoksi tiamiini on luotettavin yksittäinen M74-oireyhtymän biomarkkeri (kuva 8). Kuollei-
suutta esiintyy, kun mädin vapaan tiamiinin pitoisuus on ollut pienempi kuin 1,0 nmol/g tai 
tiamiinin kokonaispitoisuus pienempi kuin 1,5 nmol/g (Vuorinen ja Keinänen 1999, Keinänen 
ym. 2000, Brown ym. 2005b). Koska mädin karotenoidipitoisuus ilmeisesti vaikuttaa tiamii-
nin kulumisnopeuteen ja sitä kautta ruskuaispussipoikasten kuolleisuuteen, se tulee ottaa tar-
kasteluun mukaan arvioitaessa mädin tiamiinipitoisuuden perusteella ruskuaispussipoikasten 
M74-kuolleisuusprosentteja.
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Silloin, kun mädin tiamiinitulokset on saatu ajoissa eli jo haudonnan alkupuolella, on 
mädin tiamiinipitoisuuksien perusteella kyetty ennustamaan melko luotettavasti niiden emo-
jen osuus, joiden jälkeläisissä tulee olemaan M74-kuolleisuutta (kuva 9) (ICES 2014a). 
M74-emojen osuudesta ei kuitenkaan voi suoraan päätellä M74-kuolleisuusprosenttia, vaik-
ka silloin, kun emoja on seurannassa runsaasti, M74-emojen osuus ja ruskuaispussipoikasten 
kuolleisuus ovat keskimäärin samansuuntaisia (Keinänen ym. 2008). Ero voi olla yli 20 %, 
kuten oli kuoriutumisvuonna 1997 Kymijoen lohissa. Seurannassa olleista Kymijoen lohien 
emoista 79 % oli M74-emoja, mutta keskimääräinen kuolleisuus jäi 56 prosenttiin, koska vain 
29 % emoista oli sellaisia, joiden kaikki poikaset kuolivat.
 Kuva 8. Ruskuaispussipoikasten M74-kuolleisuuden yhteys hedelmöittämättömästä mädistä mitatun vapaan tia-
miinin (ylhäällä; emovuosina 1994–2011) ja kokonaiskarotenoidien (alhaalla; emovuosina 2001–2011) 
pitoisuuteen.
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4.3.  m74-seurannasta Ruotsissa
Kuoriutumisvuosina 1985–2013 haudonnanaikaisia kuolleisuustuloksia oli Ruotsin seuraavis-
ta joista: Uumajanjoki, Indaljoki ja Daljoki; vuodesta 1991 tai 1992 lähtien kuolleisuustiedot 
on seuraavista joista: Luulajanjoki, Skelleftejoki, Ångermanjoki ja Ljusnanjoki. Lisäksi Mör-
rumjoesta on kuolleisuustiedot vuosilta 1985–1997 ja Ljunganjoesta 1992–2003, ja joitakin 
kuolleisuustietoja on 1970-luvulta (ICES 2014a). Mädistä ei ole mitattu tiamiinia eikä yk-
 Kuva 9. Hedelmöittämättömästä mädistä analysoidun tiamiinipitoisuuden perusteella ennustettu M74-emojen 
eli M74:stä kärsivien jälkeläisryhmien osuus minimi- ja maksimiarvoina (harmaa alue) Simojoen (yl-
häällä) ja Tornionjoen (alhaalla) lohista ja vastaavat toteutuneet arvot (vihreä viiva).
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sittäisistä jälkeläiseristä ole havainnoitu M74-oireita. Ruotsissa ei ole ikätietoja emolohista, 
ei yleensä myöskään kokotietoja. Emokalojen paino ja pituus on kuitenkin kirjattu Daljoen 
lohista emovuodesta 1997 alkaen (Börjeson 2013). M74-tilanteen ennakoimiseksi Daljoen ja 
Luulajanjoen lohien mätiä on haudottu lisääntymiskausina 2007/2008–2012/2013 pienet erät 
myös lämmitetyssä vedessä, jolloin alustavat kuolleisuustiedot näistä on saatu jo aikaisin ke-
väällä.
Koska Ruotsin M74-seurannassa mädistä ei ole mitattu tiamiinin pitoisuutta, M74:ksi ra-
portoitu suurentunut kuolleisuus voi olla muutakin eli haudontaoloista johtuvaa kuolleisuutta. 
Esimerkiksi keväällä 2013 Skelleftejoen ja Uumajajoen poikasissa oli suurentunutta kuollei-
suutta, joka raportoitiin M74-kuolleisuudeksi (Börjeson 2013). Kuitenkin samaan aikaan ve-
den lämpötila nousi jopa 18 asteeseen, joten sen epäiltiin olleen syynä kuolleisuuteen. Asiaa ei 
voitu varmistaa, koska mätierien tiamiinipitoisuudesta ei ollut tietoja (Börjeson 2013). Kirjoit-
taja esittää raportissa, ja huomauttaa esittäneensä jo aiemmin, että Ruotsissakin pitäisi ainakin 
yhden joen lohien mädistä mitata tiamiinia, jotta kuolleisuuden syy tiedetään. Tiamiiniana-
lyysi on opetettu (P. J. Vuorinen, vuonna 2001) Tukholman yliopiston soveltavan ympäristö-
tieteen laitoksen tutkimusryhmälle (Lennart Balkin ryhmä), mutta Ruotsissa ei ole tähän asti 
ollut tiamiinin määritysmenetelmä seurantakäytössä. Suomessa voitaisiin analysoida myös 
Ruotsin mätinäytteiden tiamiinit, jos heillä ei ole menetelmä vielä luotettavalla tavalla käy-
tössä. Näytteiden käsittely yhdessä laboratoriossa myös varmistaisi tulosten vertailtavuuden.
Ruotsissa M74-seurantatietietojen kokoamisesta päävastuu on tällä hetkellä Älvkarle-
byn kalantutkimusasemalla. Aiempina vuosina M74-seurantaa on hoitanut Fiskeriforskning-
sinstitutet.
4.4.  yhteenveto havainnointimenetelmistä
Riittävän luotettava ja käyttökelpoinen tieto M74:n esiintymisen voimakkuudesta saadaan 
mittaamalla tiamiinipitoisuus hedelmöittämättömästä mädistä ja havainnoimalla emokohtai-
sissa koehaudonnoissa ruskuaispussipoikasten kuolleisuus kuoriutumisesta ruskuaispussivai-
heen loppuun saakka. Näin saadaan suoraan emokohtaiset M74-kuolleisuusprosentit ja var-
mistetaan mädin tiamiinipitoisuuden avulla, että kuolleisuus johtuu tiamiinin vähyydestä eli 
M74-oireyhtymästä. Tiamiinimittaus M74:n biomarkkerina on välttämätön ja voi olla korvi-
ke niin sanotulle laboratorioseurannalle, jolloin havainnoidaan M74-oireet päivittäin, vaikka-
kin näillä yhdessä saadaan kaikkein luotettavin M74-seurantatieto. Laboratorioseuranta vaatii 
tehtävään koulutetut, kokeneet henkilöt ja tulee huomattavasti kalliimmaksi kuin tiamiinin 
analysoiminen. Lisäksi mädin tiamiinipitoisuus M74-oireyhtymän toteamisessa on oireiden 
silmämääräistä havainnointia luotettavampi etenkin niissä tapauksissa, joissa M74 on lievää 
ja kuolleisuus osittaista. Kuolleisuus hautomoissa voi johtua M74-kuolleisuuden lisäksi myös 
jostain muusta emo- tai ympäristöperäisestä kuolleisuudesta tai esimerkiksi teknisistä seikois-
ta ja lämpötilan äkillisistä tai liian suurista muutoksista. Ilman tiamiinimittausta (tai labo-
ratoriohavainnointia) vuosittaisissa jokikohtaisissa M74-kuolleisuuksissa olisi tullut virhettä 
jopa 30 prosenttiyksikköä ja suuremmatkin virheet ovat mahdollisia. M74-oireyhtymän voi-
makkuutta on tarpeen seurata vuosittain, koska se voi vaihdella paljon peräkkäisinä vuosina. 
Turskan ja kilohailin vuosiluokkien voimakkuus arvioidaan takautuvasti, joten niiden avulla ei 
voida vuosittaista M74-kuolleisuutta ennakoida.
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Mädin tiamiinipitoisuuden perusteella annetut ennusteet M74-emojen osuudesta ovat 
osuneet kohtuullisen hyvin kohdalleen (kuva 9). Etenkin, jos tiamiinipitoisuus on selvästi 
kynnyspitoisuutta suurempi, voidaan sanoa, että M74-oireita tai -kuolleisuutta ei esiinny. Pit-
kän ajan M74-aineistoston pohjalta on tarpeen arvioida, voidaanko M74-kuolleisuus mallin-
taa riittävän tarkasti mädin tiamiinipitoisuuksista. Tämä on mahdollista lisääntymiskausilta 
1994/1995–2010/2011, joilta on tiedot sekä mädin tiamiinipitoisuuksista että ruskuaispussi-
poikasten kuolleisuudesta laboratorioseurannasta, jossa on havainnoitu kuolleisuuden lisäksi 
M74-oireet. Myös karoteenipitoisuuden vaikutus tiamiinin kynnyspitoisuuteen ja siten kuol-
leisuuteen on syytä arvioida.
Syksyllä M74-seurannan lohista lypsetyn, hedelmöittämättömän mädin tiamiinipitoisuu-
det pitää mitata ja tiamiinitulokset saada mädistä mahdollisimman aikaisin ennen seuraavaa 
kevättä, jotta vesiviljelyssä osataan tarvittaessa varautua kylvettämään vastakuoriutuneet poi-
kaset tiamiinilla ja siten kyetään tuottamaan tavoitteeksi asetettu määrä elinkelpoisia poikasia. 
Lisäksi tiamiinitulokset ovat tällöin käytettävissä ICES WGBAST -työryhmällä lohikantojen 
arvioinnissa, niin että pystytään ennakoimaan kyseessä olevan vuosiluokan luonnonpoikas-
tuotantoa.
M74-seurannan järjestämisestä vuodesta 2014 alkaen on tehty tämän tiedon perusteella 
suunnitelma (Vuorinen ym. 2014a).
Lohen tiamiinin puutos  
M74 on estettävissä 33
5. Johtopäätökset – M74:n ehkäiseminen
Poikastuotannon romahtaminen M74:n vuoksi 1990-luvun alussa oli todellinen uhka 1980-lu-
vulla voimakkaasti kalastetuille Pohjanlahden lohikannoille, jotka tuottavat suurimman osan 
Itämeren luonnonlohista, Tornionjoki ja Ruotsin Kalixjoki tärkeimpinä lohijokina. Tuolloin 
M74:n aiheuttamista vahingoista ja niiden kompensoimiseksi tehdyistä toimista aiheutui niin 
suuret kustannukset, että sellaisten välttämiseksi M74:n voimistumista tulee pyrkiä estämään. 
Runsas mutta yksipuolinen lohen Itämeren eteläosista saama ravinto, joka on valtaosin kilo-
hailia erityisesti nuorista ikäryhmistä, on syynä M74-oireyhtymään. Tällöin ravinnossa on eni-
ten rasvaa sekä monityydyttymättömiä rasvahappoja ja vähiten tiamiinia suhteessa energiaan 
(Keinänen ym. 2012).
Tutkimustuloksista voidaan päätellä, että runsaat kilohailin nuoret ikäryhmät heikentä-
vät myös turskan palautumista, jos laji pääsee taantumaan. M74-oireyhtymän esiintymistä 
voidaan ehkäistä pitämällä turskakannat vakaina ja vahvoina ja kilohailikanta kohtuullisena 
(Mikkonen ym. 2011, Keinänen ym. 2012), koska turska on kilohailin pääasiallinen saalistaja 
(Sparholt 1994, Casini ym. 2014) ja siten saalistajana lohta tärkeämpi. Turska- ja kilohailikan-
tojen vakaudella varmistetaan, että ei synny sellaista tilannetta, että meressä olisi peräkkäisiä 
nuorten kilohailien erittäin suuria vuosiluokkia, jotka puolestaan estäisivät turskakannan pa-
lautumista (Köster ym. 2005, Casini ym. 2009). Perämeren jokien vuosittaista M74-kuollei-
suutta ja Itämeren itäisen turskakannan kokoa vertaamalla näyttäisi siltä, että turskaa pitäisi 
olla 500–600 tuhatta tonnia, jotta M74-oireyhtymä ei vaarantaisi lohikantojen olemassaoloa. 
Tosin turskayksilöiden määrä voi olla turskan biomassaa parempi muuttuja kuvaamaan Itä-
meren sillikalojen ja niiden saalistajien määrän suhdetta, sillä turskayksilöiden koko vaikut-
taa paljon biomassaan, ja suuret turskat käyttävät ravintonaan myös pienempiä lajitovereitaan 
(Jarre-Teichmann ym. 2000).
Mikkosen ym. (2011) mukaan M74 ei ole ollut ongelma niillä aikajaksoilla, kun Itämeren 
pääaltaalla lohen ravintokalakokoisen silakan biomassa on ollut suurempi kuin kilohailin bio-
massa. Lisäksi runsaat kilohailin vuosiluokat hidastavat silakankin kasvua Itämeren pääaltaal-
la ja Suomenlahdella. Hidas kasvu puolestaan lisää ympäristömyrkkyjen kertymistä silakkaan 
ja kilohailiin ja niiden kautta loheen (Vuorinen ym. 2012).
Kun M74:n syy ja sen syntytapa tiedetään, oireyhtymää on mahdollista ehkäistä. Se ei ole 
uhka Itämeren lohikannoille, jos päättäjät ottavat huomioon, että kilohailikannan nopea kas-
vaminen aikana, jolloin turskakanta on heikko, voi vaikuttaa haitallisesti lohikantoihin M74-
oireyhtymän esiintymisen kautta. Tuloksia voitaneen soveltaa myös Pohjois-Amerikan lohika-
lojen tiamiinin puutokseen liittyvien oireyhtymien hallinnassa.
Kalakantojen vahvuudet ja eri vuosiluokkien voimakkuudet arvioidaan kalastosta otet-
tujen näytteiden avulla taannehtivasti, ja arvioita vielä tarkennetaan seuraavina vuosina. Sen 
vuoksi M74:n esiintymisen voimakkuutta ja M74-kuolleisuutta ei voida ennakoida turska- 
tai kilohailikantojen muutoksista, vaikka M74-oireyhtymä liittyy näihin. Päinvastoin, M74:n 
vuosittaista voimakkuutta ja sen vaihtelua voidaan käyttää kuvaamaan Itämeren kalakantojen 
runsaussuhteita ja siten Itämeren ravintoverkkojen tilan indikaattorina.
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M74:n seurantamenetelmistä kustannukset ja luotettavuus huomioon ottaen parhaim-
maksi osoittautui hedelmöittämättömän mädin tiamiinipitoisuuden mittaaminen emokohtaisen 
koehaudonnan rinnalla. Koska M74:n voimakkuus vaihtelee peräkkäisinäkin vuosina paljon, 
M74:ää tulee seurata vuosittain. Saman alueen lohijokien samalla merialueella syönnöstävien 
lohien jälkeläisissä ei ole oleellisia eroja M74:n voimakkuudessa, joten niiden yhteinen keski-
määräinen ruskuaispussipoikasten kuolleisuus voidaan ilmoittaa yhtenä lukuna.
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